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Streszczenie ________________________________________________________________________
„Nieme” udary mózgu (SBI, silent brain infarcts) są klinicznie bezobjawowymi ogniskami zawałowymi mózgu wykrywanymi
za pomocą badań neuroobrazowych — głównie rezonansu magnetycznego głowy. Mimo braku klinicznie istotnych objawów
udaru mózgu, w SBI występują jednak dyskretne cechy deficytu neurologicznego i zaburzenia funkcji poznawczych.
W ogromnej większości SBI mają postać udarów lakunarnych, a u ich podłoża leży choroba małych naczyń mózgowych,
wywołana głównie nadciśnieniem tętniczym. „Nieme” udary wiążą się z występowaniem poważnych powikłań klinicznych;
zwiększają ryzyko udaru pełnoobjawowego, rozwoju zaburzeń poznawczych i zespołu otępiennego oraz śmiertelności.
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Abstract ___________________________________________________________________________
Silent brain infarcts (SBI) are frequently found on MRIs of brains of healthy elderly persons. Although silent infarcts lack
clinically overt stroke-like symptoms, they are associated with subtle deficits in physical and cognitive function. Most
infarcts are lacunes, of which hypertensive small-vessel disease is the main cause. SBI have significant prognostic implica-
tions by increasing the risk of subsequent stroke, cognitive impairment, dementia and mortality.
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Wprowadzenie
„Nieme” udary mózgu (SBI, silent brain in-
farcts) to ogniska zawałowe mózgu, uwidocznione
w badaniach neuroobrazowych (tomografii kom-
puterowej [TK]/rezonansie magnetycznym [MR,
magnetic resonance] głowy), które nie ujawniły się
klinicznie (brak objawów przejściowego napadu
niedokrwiennego [TIA, transient ischaemic attack]/
/dokonanego udaru w wywiadzie chorobowym).
U chorych z SBI, mimo braku ewidentnych ostrych
objawów udaru, często występują subtelne cechy
deficytu neurologicznego — zaburzenia w polu
widzenia, upośledzenie sprawności chodu z ten-
dencją do upadków, ograniczenie wydolności fi-
zycznej, uczucie ogólnego osłabienia, obniżenie
nastroju czy depresja [1–5]. Dotyczy to szczególnie
osób w podeszłym wieku z nadciśnieniem tętni-
czym i nierzadko wiąże się z poważnymi następ-
stwami klinicznymi i zwiększeniem śmiertelności.
Zatem SBI to narastający problem zdrowotny w sta-
rzejącym się społeczeństwie [6].
Epidemiologia
„Nieme” udary mózgu występują z zaskakują-
co dużą częstością; na podstawie przeprowadzo-
nych badań z użyciem MR stwierdzono, że SBI
dotyczą w populacji ogólnej ponad 25% zdrowych
osób powyżej 70. roku życia [7, 8]. Są one aż
5-krotnie częstsze niż udary objawowe [7, 8].
W wybranych grupach chorych (pacjenci z za-
awansowanym nadciśnieniem tętniczym, cu-
krzycą, przewlekłą niewydolnością nerek czy
ciężką depresją) częstość SBI może dochodzić na-
wet do 50% [9–11].
Czynniki ryzyka
Czynniki ryzyka SBI nie odbiegają istotnie od
czynników ryzyka chorób naczyniowych mózgu.
Najważniejszymi spośród nich są wiek oraz nad-
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ciśnienie tętnicze. Obecność retinopatii nadciśnie-
niowej może być wskaźnikiem pomocnym w iden-
tyfikacji pacjentów zagrożonych rozwojem SBI,
niezależnie od aktualnej wartości ciśnienia tętni-
czego [12]. Innymi czynnikami zwiększającymi
ryzyko SBI są: dodatni wywiad rodzinny w kierun-
ku chorób naczyniowych, cukrzyca, migotanie
przedsionków, niedokrwistość sierpowatokrwinko-
wa, podwyższone stężenie homocysteiny w surowi-
cy, nadmierne spożywanie alkoholu oraz palenie
tytoniu [13–19]. Potwierdzono częstsze SBI u pa-
cjentów z zespołem bezdechu podczas snu [20].
Czynnikiem ryzyka rozwoju SBI jest także
zwiększenie grubości kompleksu intima–media
(IMT, intima–media thickness) oraz zwężenie tęt-
nicy szyjnej w przebiegu miażdżycy, widoczne
w badaniu ultrasonograficznym (USG) tętnic zew-
nątrzczaszkowych [21]. Zwiększone ryzyko wystą-
pienia SBI w obrębie tylnego obszaru unaczynienia
mózgu, zwłaszcza w móżdżku, zaobserwowano
u osób z migrenowymi bólami głowy [22]. Najwięk-
sze ryzyko dotyczy chorych na migrenę z towarzy-
szącą aurą oraz napadami bólu głowy częstszymi
niż raz w miesiącu [22, 23]. Do rozwoju SBI predys-
ponuje również przewlekła niewydolność nerek,
z towarzyszącym nadciśnieniem nerkowo-pochod-
nym oraz obniżonym wskaźnikiem przesączania
kłębuszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
[24]. „Nieme” udary mózgu występują wyraźnie
częściej u chorych z zespołem metabolicznym
(współwystępowanie otyłości typu brzusznego,
insulinooporności, nadciśnienia tętniczego oraz
dyslipidemii) [25]. Pacjenci, u których współist-
nieją nasilone czynniki ryzyka chorób naczynio-
wych, są narażeni na występowanie SBI w młod-
szym wieku [26].
Etiopatogeneza
„Nieme” udary mózgu przyjmują głównie po-
stać małych udarów lakunarnych, zlokalizowa-
nych podkorowo (> 90 % wszystkich SBI) — naj-
częściej w obrębie jąder podstawy, we wzgórzu,
torebce wewnętrznej oraz w pniu mózgu. Powstają
w wyniku zamknięcia pojedynczych tętniczek
przeszywających [27]. Panuje powszechna zgoda
co do tego, że u podłoża SBI leży choroba małych
naczyń mózgowych (SVD, small vessel disease)
dotycząca długich tętniczek przeszywających (aa.
lenticulostriatae, aa. thalamoperforantes) i spowo-
dowana głównie nadciśnieniem tętniczym [27].
Poza „niemymi” udarami, SVD powoduje poszerze-
nie przestrzeni okołonaczyniowych Virchowa-Ro-
bina (VRs, Virchow-Robin spaces), które są istot-
nym i niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju SBI
w obszarze jąder postawy mózgu, a także rozlane-
go uszkodzenia istoty białej mózgu o charakterze
leukoarajozy [28]. Poszerzone przestrzenie Vircho-
wa-Robina można traktować jako wskaźnik nasi-
lenia SVD, objawiającej się klinicznie jako SBI,
udar lakunarny czy leukoarajoza [28]. Kolejną pa-
tologią w obrębie ośrodkowego układu nerwowe-
go, związaną z mikroangiopatią naczyń mózgo-
wych, są samoistne mikrokrwawienia śródmózgo-
we (SBMB, spontaneous brian microbleed) — małe,
jednorodne, krągłe ogniska hipointensywne w se-
kwencji T2 MR, będące pod względem histopato-
logicznym depozytami hemosyderyny, zlokalizo-
wanymi w obrębie przestrzeni okołonaczyniowych
[29, 30]. Asymptomatyczne SBMB wykazują ści-
sły związek z obecnością SBI, udarów lakunarnych
oraz stopniem nasilenia leukoarajozy i są wyraź-
nie częstsze u chorych z nawracającymi udarami
mózgu [29, 30].
Diagnostyka
Kluczowymi dla rozpoznania SBI są badania
neuroobrazowe — TK oraz MR głowy. Według au-
torów japońskich [31], stwierdzenie równoczesne-
go podwyższenia stężeń akroleiny (toksycznego
związku organicznego uwalnianego w odpowiedzi
na uszkodzenie neuronalne w przebiegu udaru
mózgu lub chorób neurozwyrodnieniowych), in-
terleukiny 6 (IL-6, interleukin 6) oraz białka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) w surowicy
pozwala rozpoznać SBI z bardzo wysoką czułością
i swoistością (wynoszącą odpowiednio 89% oraz
91%). Ponadto w SBI wykazano podwyższone stę-
żenie frakcji lipoprotein o małej gęstości (LDL, low-
-density lipoprotein) w surowicy oraz obniżoną licz-
bę płytek krwi [31]. Wzrost stężenia lipidów frak-
cji LDL wykazywano także w płynie mózgowo-
-rdzeniowym u chorych z objawowym udarem
mózgu [32]. Innymi markerami biochemicznymi,
związanymi z SBI, są: podwyższone stężenia roz-
puszczalnej cząsteczki adhezji międzykomórkowej
typu 1 (sICAM-1, soluble intercellular adhesion
molecule type 1) oraz cząsteczki adhezyjnej komó-
rek śródbłonka typu 1 (sVCAM-1, soluble vascular
cell adhesion molecule type 1), przy czym sICAM-1
może odgrywać istotną rolę zwłaszcza w rozwoju
SBI u chorych na cukrzycę typu 2 [33].
Powikłania „niemych” udarów mózgu
„Nieme” udary mózgu zwiększają ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu w porównaniu z ogólną
populacją 2–4 razy — niezależnie od obecności
innych czynników ryzyka chorób naczyniowych
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mózgu [34–36]. Największe ryzyko objawowego
udaru występuje wtedy, gdy SBI współistnieją
z zaawansowanym uszkodzeniem istoty białej
o charakterze leukoarajozy [37]. Następcze udary
mózgu przyjmują najczęściej postać udarów laku-
narnych [38].
Obecność SBI zwiększa ryzyko rozwoju zabu-
rzeń funkcji poznawczych; ponad 2-krotnie wzra-
sta ryzyko rozwoju zespołu otępiennego, w tym
również choroby Alzheimera [39]. „Nieme” udary
mózgu to uznany czynnik ryzyka łagodnych zabu-
rzeń funkcji poznawczych (MCI, mild cognitive
impairment) [40]. W zależności od lokalizacji „nie-
mych” ognisk występują odmienne wzory deficytu
poznawczego. Strategiczne „nieme” udary zloka-
lizowane we wzgórzu objawiają się dominującym
upośledzeniem funkcji poznawczych związanych
z rozwiązywaniem testów pamięciowych, nato-
miast SBI umiejscowione poza wzgórzem ujaw-
niają się w zadaniach służących ocenie zdolności
psychomotorycznych [39, 41].
„Nieme” udary mózgu (podobnie jak samoist-
ne mikrokrwawienia śródmózgowe), osłabiając
mechanizmy naprawcze związane z plastycznością
mózgu, przyczyniają się do pogłębienia niepełno-
sprawności chorych, istotnie ograniczając możli-
wości rehabilitacji poudarowej [29]. Wreszcie,
obecność SBI oraz uszkodzenia istoty białej pod-
korowej (leukoarajozy) znacząco przyczynia się do
zwiększenia śmiertelności, a główną przyczynę
zgonu stanowi następczy, objawowy udar mózgu
[36]. Uwidocznienie w obrazach MR mózgowia SBI
oraz współistniejącej, zaawansowanej leukoarajo-
zy w populacji zdrowych osób w podeszłym wie-
ku oznacza wyraźne zwiększenie ryzyka wystąpie-
nia udaru objawowego oraz śmiertelności [36].
Podsumowanie
„Nieme” udary mózgu należą do szerokiego
spektrum klinicznych następstw SVD, obok leuko-
arajozy, udarów lakunarnych, poszerzonych VRs
oraz samoistnych mikrokrwawień śródmózgo-
wych. Wymienione stany chorobowe są najbardziej
charakterystyczne dla osób w podeszłym wieku,
obciążonych czynnikami ryzyka chorób naczynio-
wych i bardzo często współistnieją ze sobą, pogar-
szając wyraźnie stan kliniczny pacjentów oraz
wpływając negatywnie na rokowanie długotermi-
nowe. „Nieme” udary mózgu, wykrywane zwykle
przypadkowo w badaniach neuroobrazowych, to
narastający problem zdrowotny w starzejącym się
społeczeństwie [6].
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